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SECTION 1 


Titres et Concours 


Elève de l’Ecole vétérinaire d’Alfovt, 1861. 

Chef de service d’anatomie et de physiologie à la 
même Ecole, 1866. 

Externe des hôpitaux de Paris, 1871. 

Par concours : 2'"“ interne, 1872. 

Interne (médaille d’or), 1875. 

Chef de clinique delà Faculté, 1877. 

Médecin des hôpitaux, 1878. 

1 Professeur agrégé à la Faculté, 1880. 

Lauréat de la Faculté (médaille d’argent), 1876. 

Lauréat de l’Institut (prix Lallemand), 1891. 







SECTION II 


Sociétés Savantes. 


Membre honoraire de la Société anatomique. 
Membre titulaire delà Société de biologie. 
Membre de la Société médicale des hôpitaux. 




SECTION III 


Services dans renseignement 


I. — Cours d’anatomie, professé à l’Ecole vétérinaire d’AIfort, 
comme chef de service d’anatomie et de physiologie (suppléance du 
prof. Gouèaux, 1867 à 1869). 


II. — Leçons de clinique médicale (comme suppléant du prof. 
G. Sée pendant les vacances, année 1881). — La partie doctrinale de 
CCS leçons était complétée par des examens au lit du malade. Voici 
l’énumération des sujets traités dans ces leçons, dont plusieurs ont 
été traduites et reproduites par des recueils étrangers : 


!'• CONFÉBENGE 

Sarcomes du corps de l’utérus généralisés. — Sarcome de la dure-mère 
siégeant au niveau de la partie supérieure de la circonvolution pariétale ascen¬ 
dante, et ayant comme caractéristique symptomatique : une monoplégie 
brachiale, de la paralysie du facial inférieur, du nystagmus permanent. 

(Progrès médical, 10 sept. 1881.) 

Méthode suivie dans ces conférences cliniques. — Description de l’état actuel du 
malade; de son passé. — Discussion du diagnostic, du pronosüc. — Indica¬ 
tions thérapeuUques. - VérifleaUon anatomique. - Femme âgée de 46 ans. 







- Description de l’état i 













3* Conférence 


I. — Méningite aiguë dans le cours d’une fièvre lyphoïc 

II. — Méningite tuberculeuse de l’adulte. 

[Progrès médical, 1*^ et 8 oct 
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Douzième leçon 
Encéphalites chroniques. 

Treizième leçon 

Tumeurs de l’écorce, ramollissement cérébral. 

Quatorzième leçon 

Ganglions centraux. 

Quinzième leçon 

Hémorrhagie et ramollissement des noyaux gris centraux. 

Seizième leçon 

Cervelet. 

Dix-septième leçon 
Bulbe. — Protubérance. — Pédoncules. 

Dix-huitième leçon 

Bulbe. — Protubérance. — Pédoncules (Suite.) 

Dix-neuvième leçon 
Moelle. — Anatomie et physiologie. 

Vingtième leçon 

Anémie. — Congestion de la moelle. — Myélites aiguës simples, infec¬ 
tieuses ou spécifiques. 

Vingt et unième leçon 
Myélites diffuses chroniques. 

ViNGT-nEUXIÈME LEÇON 

Myélites diffuses chroniques (Suite). 

Vingt-troisième leçon 
Myélites systématiques. 

Vingt-quatrième leçon 
Myélites systématiques (suite). 

Vingt,cinquième leçon 

Dégénérescences "secondaires de la moelle. — Tumeurs. 



ViNST-SIXIÉME LEÇON 

Éliologie et pathogénie des scléroses systématiques. 

VlNOT-SEPTIÈME LEÇON 

Nerfs périphériques. 

Vingt-huitième leçon 

Organes des sens. — Tact. — Gustation. — Olfaction. — Audition 
Vingt-neuvième leçon 

Organes des sens. — Œil. 

Trentième leçon 

Troubles trophiques. 

Trente et unième leçon 

Troubles trophiques (Suite). 

IV. — Cours complémentaire de pathologie interne fait à la Faculté 
de médecine, pendant le semestre d’été de l’année 1887-1888. Les 
conférences que j’ai faites dans le cours de cet enseignement com¬ 
plémentaire ont été réunies en un volume qui a été couronné par 
l’Institut. (Prix Lallemand, 1891.) 

Je vais donner ci-dessous l’énumération succincte des questions 
qui ont fait l’objet de cetto conférence; je m’expliquerai plus loin 
sur le plan d’ensemble que j’ai cru devoir adopter : 

Pbemièhe leçon 

Étude des atrophies musculaires progressives pendant les trente der- 

Anatomie des muscles à fibres striées. 

Troisième leçon 

Physiologie et développement du muscle. 
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Cinquième leçon 

Pathogénie. — Mode de distribution. — Étiologie générale et classiûci 
tion des atrophies. 

Sixième leçon 

Atrophies musculaires circonscrites. 

Septième leçon 
Atrophies musculaires circonscrites (suite). 

Huitième leçon 

Exploration électrique des nerfs et des muscles ; électro-diagnostic. 
Neuvième leçon 

Exploration électrique des nerfs et des muscles, réaction de dégénérés 
Dixième leçon 

Etude des atrophies musculaires progressives, définition du type. 
Onzième leçon 

Atrophies musculaires progressives ; type Aran-Duchenne. 

Douzième leçon 

Atrophies musculaires progressives ; type Aran-Duchenne (suite). 
Treizième leçon 

Atrophies musculaires progressives (formes familiales); paralysie pseudo¬ 
hypertrophique. 

Quatobzième leçon 

Atrophies musculaires progressives familiales ; type Leyden-Mœbius. 
Quinzième leçon 

Atrophies musculaires progressives familiales (suite); type Erb. 


Seizième leçon 

Atrophies musculaires progressives familiales (suite) ; type Landouzy- 
Déjerine. 


Dix-septième leçon 


Type Charcot-Marie. 





Vingt-deuxième leçon 

Paralysie spinale infantile et paralysie spinale aiguë de l'adulte ; anato¬ 
mie pathologique. 

Vingt-troisième leçon 

Paialysie spinale h marche rapide et curable. — Paralysie spinale anté¬ 
rieure suhaiguë et chronique. 

VlNGT-QÜATRIÉME LEÇON 

Poliomyélite antérieure suhaiguë et chrouique (suite). — Poliomyélite 
aniérieure, forme mixte d’Erh. 


Vingt-sixième leçon 

Syringomyélie. 

Vingt-septième leçon 
Névrites multiples. - Formes amyotrophiques. 


Névrites multiples. — Formes amyotrophiques (suite). 

Vingt-neuvième leçon 

Névrites multiples. — Formes amyotrophiques (suite). — Paralysie sa 
turnine. — Névrite lépreuse. — Névrite alcoolique. 
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qui ont traité l'étude &&sseUrosessystématiques combinées. Dans cette classe 
d’aitections du système nerveux, j’ai fait rentrer le tabes dorsalis, la maladie 
de Fricdrekh et le tabes spasmodique. Les développements que j’ai donnés à 
la rédaction de ces leçons sont tels que la simple reproduction des sommaires 
dépasserait les cadres de cet exposé. 






SECTION IV 


Collaborations 


I. — Collaborateur régulier aux recueils périodiques suivants : 
Progrès médical. 

Gazette médicale de Paris. 

Archives de neurologie. 

Revue de médecine. 

Revue neurologique. 

Revue internationale de thérapeutique et pharmacologie. 

II. — Collaborateur au Dictionnaire encyclopédique des sciences 
médicales, j’ai fourni à ce recueil encyclopédique les articles suivants : 
Danse de Saint-Guy, Embolie, Thrombose, Tabes dorsalis. Tabes spas- 





SECTION V 


Fulblioations diverses relatives : 


A la Thérapeutique. 

A la Clinique médicale. 

A la Pathologiegénérale. 

A la bactériologie, aux maladies infectieuses, aux tumeurs et 
empoisonnements. 

Aux maladies du tube digestif, du foie, du rein et du cœur. 

A la Pathologie nerveuse et mentale. 

A l’Anatomie pathologique, à la Physiologie expérimentale. 


I. — Thérapeutique. 


— Rhumatisme articulaire aigu, accidents généraux graves; 
administration du choral ; guérison. (Société de Biologie, 
28 mars 1874.) 

Cette observation concernait un malade en traitement dans le service 
mon maître Vulpian pour un rhumatisme polyarticulaire aigu, et qui 



malade élait une hystérique avérée. I.e traitement par ic bromure de camphre 
a été institué le cinquième jour après l’apparition du tremblement. La 
guérison fut obtenue après quatre semaines de traitement.Une récidive s'est 
produite; la malade fut remise au môme traitement, et cette fois elle lut 
guérie au bout de huit jours. 

La seconde observation se rapporte également è un cas de tremblement 
hystérique, chez une jeune illle de 28 ans. Cette fois encore la guérison 
fut obtenue, après plusieurs interruptions du traitement nécessitées par 
des douleurs gastralgiques occasionnées par la médication. 


3. — Note pour servir à l’histoire thérapeutique du bromhydrate de 
quinine. (doHnial de thérapeutique, 1870, n» 16, p. 605.) 

Dans celte note j’ai mentionné les résultats favorables obtenus à 
l’hôpital Beaujon (service de .M. Gublerj avec le bromhydrate de quinine, 
dans des cas de fièvre intermittente. Les observations que j'ai rapportées 
montraioiii, u une façon bien nette la puissance d’action du bromhydrate de 






4. — Du traitement de la fièvre typhoïde et autres affections infec¬ 
tieuses par la médication phéniquée simple ou associée au phé- 
nate de soude. {Sac. de Biologie, séance du 9 juillet 1881.) 





























essais de thérapeutique antizymotique. A. ce propos, j’ai attiré l'attention 
des cliniciens sur le sulfate de quinine couime étant à la fois un antizymo¬ 
tique et un dépresseur énergique du pouvoir excil o-raoteur de la moelle.Ce 
médicament avait été employé un certain nombre de fois avec succès par 
des chirurgiens,dans plusieurs cas de tétanos traumatique. 

7. — Traitement général des atrophies musculaires. {Conférences 
faites à la Faculté de médecine, aunées 1888-1889.) 

Dans mes conférences h la Faculté de médecine sur les maladies du 
système nerveux (voir p. 18) j’ai consacré deux leçons h exposer le traite- 
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Enfin, dans les cas d’amyotrophie par polynévrite, c’est à la fara¬ 
disation généralisée que j’ai conseillé de recourir de préférence. 

En manière de conclnsion, j’ai avancé que quelle que soit la nature de 
. l’atrophie musculaire, la direction générale du traitement par l'électricité 
était toujours la même, et j’ai dressé le programme de la marche générale 
à suivre pour le traitement électro-thérapique. 

J’ai terminé par l’énumération des autres médications préconisées 

contre les amyotrophies, et dont l’efficacité me paraissait problématique. 

8. —Danse de Saint-Guy; traitement. (Dictionnaire encyclopédique des 

sciences médicales, 1" série, t. XXV, p. 818.) 

Dans l’exposé que j’ai fait du traitement de la danse de Saint-Guy, j’ai 
commencé par constater que la thérapeutique devait forcément se ressentir 
des incertitudes qui planaient et qui planent encore sur la pathogénie de 
celle maladie. 

J’ai constaté que les circonstances connues pour intervenir dans l’étiolo¬ 
gie de la chorée, rhumatisme, frayeur, contrariété, sont de celles qu’il est 
impossible de prévenir. Nous ne pouvons donc rien en fait de traitement 
prophylactique. Notre intervention n’est indiquée qu’à partir du jour où le 
diagnostic sera fait. 

Cette intervention thérapeutique doit se régler sur les particularités cli¬ 
niques de chaque cas. A ce point de vue j’ai cru devoir diviser les chorées 
en légères, moyennes et graves. 

Les chorées légères sontjusticiablesdes seules prescriplionshygiéniques. 
On restreindra, au besoin on suspendra le travail intellectuel ; on adaptera 
les encouragements ou les remontrances à l’àge psychologique de l’enfant ; 
j’ai insisté sur ce que les soins attectueux, la vie calme, les distractions 
deviennent une nécessité chez ces malades. J’ai signalé l’utilité du séjour 
au grand air, des mesures destinées à faciliter le sommeil, de l'hydrothéra¬ 
pie et de la gymnastique. 

A ces chorées légères, j’ai opposé les chorées intenses, partielles ou géné¬ 
ralisées, contre lesquelles les prescriptions hygiéniques sont insuffisantes. 
Il faut donc recourir aux ressources de la thérapeutique, et, à défaut d’indi¬ 
cations causales, satisfaire les indications symptomatiques. Ces indications, 
je les ai groupées ainsi-; 














aggravation et d’amélioration, celle-ci 
apparence de guérison. On est donc 
médication instituée avant une de ces 
'un épisode de l’évolution naturelle de 

dorsalis est une maladie à lésions irré- 
à un simple aveu d’impuissance, un 
montré la complexité. Ce problème 
iples. 


, ce qu'on peut appeler le traite- 


















e. Médications dirigées contre tincoordmalion motrice. Comme telles on 
a vanté jadis les sels d’argent, nitrate, phosphate, albuminale. J'ai constaté 
que cette médicalion, très en vogue jadis, est tombée dans un discrédit 
complet. 

Seule la suspension est connue aujourd'hui pour exercer, dans un 
grand nombre de cas de tabes dorsalis, une influence réellement salutaire 
sur les troubles de la coordination. 

f. Mddications symptomatiques dirigées contre l’ensemble des manifesta- 
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l’emploi de l’eau froide donne de mauvais résultats dans le traitement du 
tabes,etque le contraire a lieu pour l’eau chaude. 

j. ÉbctrtciKf. — J’ai consacré quelques développements au traitement 



démontrée: j’ai énuméré comme tels : le nitrate d’argent associé au bromure 
de potassium ou au seigle ergoté et au courant galvanique, le phosphore. 
Incidemment, j’ai signalé les dangers que peut faire courir aux tabétiques 
l'administration du seigle ergoté. 


b. La injections de liquide testiculaire, que j’ai expérimentées dans un 
petit nombre de cas de tabes avancé, ne m’ont jamais donné des résultats 
durables. 
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d'origine alcoolique. J’ai rappelé que dans ces derniers temps on a vanté la 
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employés dans ce but, le tannin est celui qui nous a donné les meilleurs 
résultats, aussi bien sur le terrain de i’espérimentation que sur le terrain 
de la clinique. 

12. — Etudes sur le traitement étiologique delà tuberculose, en par¬ 
ticulier par le tannin (en coliaboration avec L. Autaud). (Paris, 
1888, paru in Études expérimentales et cliniques sur la tuberculose, 
publiées sous la direction du professeur Yerneuil, t. Il, fascl.) 
Dans ce travail, qui fait suite au précédent, nous avons cherché à poser 
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maître Vulpian, qui a fait connaître, dans une courte préface, l’intention 
qui l’avait guidé, lorsqu’il me confia ce travail. Il s’agissait d’arracher à 
l’oubli les faits intéressants qui se présentent dans les services hospitaliers 
et dont beaucoup ne sont pas recueillis, tandis que d’autres, consignés sur 
des feuilles volantes, ne voient jamais le jour de la publicité. J’ai donc été 
chargé par Vulpian de cataloguer et de publier les observations recueillies 
dans son service pendant une partie de l’année 1877, et de faire précéder 
chaque groupe de faits de quelques remarques destinées à attirer spécia¬ 
lement l’attention du lecteur sur les particularités relevées dans ces documents 
cliniques. 

Les observations contenues dans ce livre ont été réparties entre onze 
chapitres intitulés : 

I. — Du rhumatisme. 

II. — Maladies cutanées, scrofule. 

III. -Maladies du cœur. 

IV. — Maladies de l’aorte et des artères. 

V. — Maladies de l’appareil digestif. 

VI. — Mâlddiâs du foî6. 

VII. — Maladies de l’appareil génito-urinaire et des annexes. 

VIII. — Maladies de l'appareil respiratoire. 

IX. — Maladies générales : Fièvre typhoïde. — De la chlorose et des 
anémies. — Leucocythémie splénique. — Diabète sucré. 

X. — Empoisonnements chroniques. — Syphilis. 

XI. — Maladie du système nerveux. — Ce dernier chapitre, le plus 
important, se compose des sections suivantes ; 


5 ies faciales. 
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même, à cette collection de 118 observations inédites, depuis la publication 
de ce livre, attestent combien heureuse était i’idée du maître qui l'avait 

13 bis.— Conférences de clinique medicale faites à l’Hêtel-Dieu. 
Paris, 1881. 

J’ai donné plus haut (p. 7), l'énumération des questions traitées dans 
le cours de ces conférences qui ont été réunies en volume, après avoir été 
pour la plupart publiées dans des recueils périodiques. 


III. — Pathologie générale. 

14. — Des loealisations méningées et encéphaliques des affeetions 
catarrhales. {Gazette médicale de Paris, 13 septembre 1884, 
n« 37, p. 433.) 

Dans ce travail, j’ai publié trois observations.d’alteolions catarrhales avec 
manifestations encéphaliques, dont une terminée par la mort. L’autopsie, 
dansle cas en question, a démontré l'existence d'une méningite encéphalique 
suppurée. J’ai développé les raisons qui me déterminaient à croire que celte 
lésion méningée était la localisation d'une maladie générale, d’une affection 
catarrhale de la grippe. En rapprochant de ce cas les deux autres relatés dans 
mon travail, j'ai cherché à démontrer que le cerveau n’échappe pas, comme 
on l’a cru autrefois, aux localisations des affections catarrhales saisonnières 
ou épidémiques. 

Depuis cette époque, c’est-à-dire dans le cours des récentes épidémies 
d’influenza, des faits très nombreux sont venus confirmer cette conclusion. 

15. — Embolie. {Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales, 
1" série, t. XXXIII, p. 603.) 

Dans ce travail j’ai exposé successivement les idées qui avaient cours 



16. — Thrombose. {Dictionnaire encyclopédique desSciemes médicales, 

3' série, t. XVII, p. 376.) 

Travail d'ensemble, qui est le complément du précédent et dans lequel, 
après avoir tracé Thistorique de la question des thromboses, j’ai successive¬ 
ment étudié : 

1” Les thromboses d'origine hématique, — thromboses par précipitation,' 
thromboses marastiques, thromboses veineuses, cachectiques, thromboses 
artérielles marastiques, tromboses infectieuses. 

2" Les thrombosesctorigine vasculaire, traumatiques ou spontanées, aiguës' 

J’ai tenu compte, dans ce travail,des notionsnouvelles que les recherches’ 
sur la coagulation sanguine et la bactériologie naissante venaient d’intro¬ 
duire dans l’étude des coagulations sanguines. 


17; — Sur la pathogénie de certaines hémorrhagies de la fièvre ty-' 
pho’ide. {Revue deMédecine, 1885, t. V, p. 949.) 


Dans ce travail, j’ai publié un cas de lièvre typhoïde grave survenue 
chez un tuberculeux qui a été emporté par des hémorrhagies répétées en 
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intitulés ; 

l 'Physiologie de lapuerpéralM; 
a* Pathologie de lapuerpéralité ; 
S" l'hérapeutique générale. 















itre influencées par l’état de gestation, tandis que d’une manière géné- 
ces mêmes maladies survenant pendant les suites de couches sont 
idérablement aggravées. 

l’ai ensuite envisagé d’une façon spéciale la pathologie des suites de 













20._ De l’anesthésie cutanée et musculaire généralisée, dans ses 

rapports avec le sommeil et les troubles du mouvement. {Revue 
de Médecine, 1891, n-’ 5 et7.) 

Dans ce travail j’ai publié l’observation d’un malade affecté d’une ânes- 





















bral peut quelquefois produire des symptômes dysymélriques, par suite 
d’une différence dans l’état de nutrition des deux hémisphères, montrant 
ainsi le rôle des troubles de la circulation cérébrale dans la réapparition des 
yieilles paralysies corticales. 


ÏV. — Bactériologie. Maladies infectieuses. Syphilis, 
Tuberculose, Tumeurs malignes. Intoxications. 

23. — Recherches expérimentales sur l'étiologie de la tuberculose 
(en collaboration avec M. Abtiiacd). Première partie : Critique 
expérimentale. {Archives générales de médecine, janvier 1883, 
page 2S.J Deuxième partie : Etude de la nature du virus tuber¬ 
culeux. (Id., avriH883, page 433.) 

A l’époque où ces deux mémoires ont été publiés, le fait fondamental, 
aujourd’hui admis par tout le monde, de l'inoculabilité des produits tuber¬ 
culeux, était encore considéré comme mal établi par un certain nombre de 

Le premier mémoire est consacré à la critique expérimentale des tra- 
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mencées déjà au moment où parut le principal travail de Koch (avril 1882). 
Nous avons vérifié et reconnu exacts les résultats annoncés par ce savant, 
sauf sur quelques points de détails que nous avons mis en reiief dans notre 


23 bis. — Contusion du poumon droit et pleurésie.Erysipèle ambulant 
développé sur le point d’application de ventouses, sacrifiées. 
Endocardite dans le cours de l’érysipèle. {Thèse de A. Sevestke : 


Des manifestations cardiaques de l’érysipèle de la face. Paris, 
1874, p. 33.) 


Cette observation est une des premières qui ait fourni ia preuve de ia 
possibilité de voir l'érysipèle se compliquer d’une endocardite. 

24. — Etude d’une variété d’érythème rencontré dans le cours de 1 

fièvre typhoïde (en collaboration avec M. NÉLiios). {Progrès 
médical, 19 et 26 octobre 1878.) 

Ce travail se rapporte à trois cas de fièvre typhoïde qui se sont accom¬ 
pagnés d'une éruption polymorphe. Celle-ci, en certains points, était cons¬ 
tituée par de l'urticaire ; en d’autres points, elle ressemblait à de l’exan¬ 
thème scarlatineux ou rubéolique. Elle s'est terminée par desquamation. 

Nous nous sommes appesantis sur les caractères présentés par cette 
éruption.pour conclure que celle-ci ne pouvait être rattachée à la scarlatine 
etque,d'autrepart, elle différait des diverses variétés d’exanthèmes décrits 
jusqu’ici comme des épiphénomènes de la fièvre typhoïde. 

25. — Rhumatisme subaigu, endoc.irdite ulcéreuse, foyer hémorrha¬ 

gique du centre ovale rompu dans la cavité arachnoï¬ 
dienne. Syphilis, hépatite hyperplasique. (Progrès médical, 
8 septembre 1874.) 


20. — Pseudo-rhumatisme infectieux (en collaboration avec 
M. Netter). (Société médicale des hôpitaux, 5 février 1892.) 
Cette communication a trait h un cas de pseudo-rhumatisme infectieux 
ayant donné lieu à un examen bactériologique très complet. Le cas avait été 
pris au début pour un rhumatisme articulaire aigu, A l’autopsie du malade 



A propos de ces cas, nous avons cru devoir insister sur la rareté relative 
des suppurations viscérales dans cette forme d’infection streptococcique, et 
sur la fréquence des localisations articulaires sur les membres inférieurs. 

27. — Contribution à l’étude des ictères graves hémorrhagiques se ter¬ 

minant par la guérison. (Revue de médecine, 1881, 1.1, p. 717.) 
Ce travailconuentia relauon de3 cas d’ictère grave,hémorrhagique, ter¬ 
minés par guérison. Dans les trois cas, l’amélioration a coïncidé avec des 
modiflcations très remarquables de la sécrétion urinaire, c’est-à-dire une 
polyurie de durée relativement longue, coïncidant avec de l’albuminurie. Je 
me suit demandé dansces conditions s’, chez mes trois malades, iln’yavaitpas 
eu en cause une néphrite i nterstitielle, imprimant à un ictère intercurrent 
une gravité insolite, expliquant, d’autre part, la productiondes hémorrhagies. 
Celte hypothèse serait susceptible d’expliquer la terminaison favorable 
d’ictères graves en apparence,raaisn'ayant aucun rapport avecl’atrophiejaune 
aiguë du foie. 

28. — Sur les rapports de certaines affections du foie avec les 
infections microbiennes; à propos de deux cas d’ictère terminés 
par la mort (ictère calculeux, ictère de la grossesse). (Semaine 
médicale, 1891, p. 303.) 

A propos de l’histoire clinique de deux malades mortes dans mon ser¬ 
vice et affectées, l’une d’un ictère calculeux, l’autre d’un ictère en rapport 
avec la grossesse, j’ai cherché à spécifier deux modes d’évolution bien dis¬ 
tincts de l’angiocholile. 






le processus au début de son évolution. 

• Abcès du foie conse'cutif à la dysenterie. Absence de micro-orga- 
lismes dans le pus de cet abcès. Innocuité de l’écoulement du 
pus dans le péritoine. (Société de chirurgie, 7 janvier 1891.) 
on collègue et ami, le D'Peyrot, chirurgien de l’hôpital Lariboisière, 
muniqué au mois de janvier, è la Société de chirurgie, un cas d’abcès 
e, qu’il a observé dans mon service ; l’histoire clinique de ce cas que 
ai communiqué, est des plus intéressantes, 
s’agissait d’un homme ayant séjourné sept ans en Nouvelle-Calédonie 
dans ce pays, la dysenterie en 1875 ; en 1878, il est rentré en France, 
seulement dans le courant de novembre (1890), qu’à la suite d’une 
sur la région de l'hypochondre droit, il commença à souffrir du foie 













s’écoula une grande quantité de celui-ci dans le péritoine. Or, les jours sui¬ 
vants le malade n'eut aucune réaction fébrile, ni douloureuse, et il guérit 
rapidement, nouvelle preuve d l'appui des résultats uégatifs fournis par 
l’examen bactériologique. 

30. — Sur les propriétés pyogènes du bacille d’Eberth (à propos d’un 
cas de fièvre typhoïde compliquée d’un abcès de la paroi abdo¬ 
minale et de délire aigu. {Société médicale des hôpitaux, 20 fé- 
vrierlSOl.) 

Cette communication a trait à un cas de fièvre typhoïde, avec rechute 
très grave ayant duré trente-neuf jours et compliquée d'un délire bruyant 





























par le pneumocoque est rare chez l’homme. 

32.— Syphilis tertiaire des voies respiratoires: larynx, trachée et pre- 
nières bronches; broncho-pneumonie et pleure'sie. —Adénopa¬ 
thie péri-trachcale; compression du nerf récurrent droit et rétré¬ 
cissement de la trachée. — Syphilis du foie ; anévrysmes miliaires 
dans le cerveau. (Société médicale des hôpitaux ,mai 1892.) 

A propos de cocas, j’ai exposé les raisons qui m’incitaient il rattacher il 
la syphilis les altérations pleuro-pulmonaires constatées il l’autopsie du 







fle syphilis tertiaire avec des manifestations généralisées à presque tous les 
organes, et notamment avec des lésions telles qu’en présentaient, dans 
le cas en question,le larynx, la trachéeet les ganglions péri-trachéo-laryngés. 


33.— Tuberculose aiguë : tumeur des ganglions mésentériques. 
{Société anatomique, 29 mai 1874.) 

Chez le malade en question, les ganglions mésentériques engorgés, au 












constater, chez la malade, la présence d'un ganglion cancéreux dans le creux 
sus-claviculaire. Or cet engorgement gangtionnaire s'était, pour ainsi dire, 
formé sous mes yeux, à une époque où le cancer du col existait déjù depuis 
un temps assez long. La question de chronologie était donc faciie à trancher. 
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38.~ Cancer de l’estomac chez un homme de 33 ans, avec généra¬ 
lisation. Pleurésie cancéreuse consécutive, nodules cancéreux au 
sommetdupoumon,pneumoniechronique;inflltralioncancéreusc 
des fausses membranes. {Société anatomique, 10 avril 1874.) 
Cette observation est un bel exemple de généralisation de l’infection 
cancérense. 


39. — Empoisonnement par l’acide osmique. {Société de Biologie, 
27 juin 1874.) 

Cette observation est le premier exemple connu d’empoisonnement par 
l’acide osmique. Le cas s’est terminé par la mort. La relation détaillée était 
donc doublement intéressante, parce qu’elle noiis renseignait sur la symp • 
tomatologie et sur l’anatomie pathologique de cette variété d’empoisonne- 


V, — Maladies du Tube digestif, du Foie, des Reins, 
du Cœur. 


40. — Des dyspepsies. (Thèse présentée au concours pour l’agréga¬ 
tion. Section de médecine et de médecine légale. Paris, 1878.) 

Cette étude sur les dyspepsies m’a été imposée à une époque où les 
recherches sur le chimisme stomacal, basées sur l’emploi de la sonde, du 
cathétérisme évacuateur, étaient encore ignorées. On ne s’étonnera donc (as 

de n’y trouver aucune trace des dénominations imaginées pour caractériser 

les différentes formes de dyspepsies, qu’on a cru devoir distinguer dans la. 
suite, en prenant comme élément de classification la nature du trouble chi¬ 
mique que l’on suppose, à tort ou à raison, être en cause dans un cas de dys*. 


















41. — Cirrhose hypertrophique. Dégénérescence amyloïde des reins 
et de la rate ; hépatite interstitielle probablement syphilitique. 
(Société anatomique, ëiéyrier 1874.) 

Dans les réflexions dont j’ai fait suivre cette observation, j’ai insisté sur 
les caractères histologiques particuliers présentés par la cirrhose, qui était 
à la fois inter etiutra-hépatique, pour conclure qu’il s’agissait probablement 
d’une lésion d’origine syphilitique. 


42. — Ictère chez deux phtisiques; pathogénie. [Société de biologie, 

3 juillet 1874.) 

il s’agit de deux phtisiques qui, dans les derniers temps de leur vie,ont 
été pris d’ictère généralisé, avec décoloration des matières fécales et présence 
des matières colorantes biliaires dans les urines. 

A l’autopsiede ces deux malades, on a trouvé une duodénite bien accu¬ 
sée ; en outre, l’inflammation du duodénum avait gagné le canal cholédoque, 
dont la portion terminale était obstruée par un bouchon de mucus. C’est 
cette obstruction qui avait occasionné une rétention de bile et l’ictère qui 
s’en était suivi. 

J’ai pris occasion de ces deux faits, pour montrer qu’un avait eu tort 
de nier la duodénite, pour montrer aussi que l’ictère par rétention, consé¬ 
cutif à l'obstruction du cholédoque par un bouchon de mucus, n’était pas 
davantage niable. 

43. Mal de Bright chez un phtisique syphilitique. Dégénérescence 
amyloïde ; dégénérescence cireuse ; ulcérations du rectum. [So¬ 
ciété anatomique, 27 mars 4874.) 


44. — Hypertrophie du cœur avec dilatation de l’aorte : ulcérations 
des valvules sigmoïdes. (Société anatomique, 30 mai 1873.) 



VI. — Pathologie nerveuse. 


LOCALISATIONS CÉRÉBRALES BT ENCÉPHALIQUES 


4b. — Etude anatomique, physiologique et clinique de l’hémi- 
chorée, de l’hémianesthésie, et des tremblements symptomati¬ 
ques. (Thèse de doctorat, Paris, 1876.) 


Ce travail a fourni la preuve, basée à la fois sur des faits expérimen¬ 
taux et sur des faits cliniques (ces derniers tirés pourla plupart des services 
de mes maîtres,Charcot et Vulpian)querhémiehorée symptomatique résulte 
d'une lésion d’un faisceau particulier du pied de la couronne rayonnante ; 
faisceau placé en avant et en dehors du faisceau sensitif, et en rapport avec la 
partie postérieure de la couche optique qu’il couvre de ses fibres, corres¬ 
pondant exactement à la distribution de l’artère optique postérieure. 

Dans mes conclusions, j’ai en outreindiqué le siège probable decertaines 
lésions dont on n’avait pas encore déterminé la nature, en invoquant les 
faits contenus dans ma thèse. 


J’ai montré, en me fondant sur l’enseignement de mon maître Charcot 
que l’hémianesthésie saturnine et l'hémianesthésie hystérique devaient être 
produites par des lésions, probablement de nature différente, mais d( 
même siège que l’hémianesthésie totale commune (partie postérieure di 
pied de la couronne rayonnante ou lobe occipital). 

A propos du diagnostic de l’hémiohorée symptomatique,j’ai passé en re 
v,.« nombre de tremblements qui pouvaient être confondus 





Me en rapport avec le saturnisme chronique pouvaient laisser à 
î des troubles de la motilité, forme ataxique, forme choréique, sus- 
de guérir sous l'influence d’un traitement approprié. 


dmianesthésie de cause cérébrale. {Société anatomique, 12 fé- 
;r 1878.) 

I observation est nne des premières en date, établissantd'unefaçon 
e la localisation de la lésion cérébrale qui tient sous sa dépendance 
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48. — Note sur les localisations cérébrales. [Société de Biologie, 
8 avril 1876.) 

Dans celle noie, j’ai relalé un fait clinique qui peut se résumer ainsi ; 
paralysie motrice du bras droit, intermittente dans une certaine mesure, en 
ce sens qu’à certains moments, elle était moins absolue. L’autopsie a révélé 

comme cause de cette paralysie, des lésions de méningite tuberculeuse, 

siégeant au niveau des centres moteurs corticaux du bras. 

Ce fait était donc conlirmalif de la théorie naissante des localisations 
cérébrales. 

49. — Note pour servir à l’histoire des hémorrhagies et des oedèmes 

dans le cours des lésions des centres nerveux (en collaboration 
avec M. Monniek). [Gazette médicale de Paris, 22 avril 1882, 
n'’66, p. 199.) 

Relation d’un tait clinique, dont voici le résumé : attaque apoplectique, 
monoplégie brachiale du même côté, vaste ecchymose et œdème, circonscrits 
à la moitié droite du voile du palais,du pharynx et des piliers correspondants 
A proposdece fait clinique,nousavons soutenu quel’œdème,l’ecchymose 
et l’œdème circonscrits à une moitié du voile du palais devaient être rat¬ 
tachés à la lésion cérébrale qui avait donné naissance à la paralysie faciale 
et à la monoplégie brachiale du même côté. Nous avons cité les principaux 
faits du même genre publiés à une époque antérieure. 

80. — Foyer de ramollissement intéressant la scissure de Rolande, 
les circonvolutions frontale et pariétale ascendante dans leur 
tiers moyen; monoplégie brachiale persistante, encéphalite secon¬ 
daire du foyer et de son pourtour : irritation du centre moteur 
du facial inférieur ; épilepsie partielle limitée aux muscles de la 
face correspondant du côté opposé à la lésion cérébrale. [Ga¬ 
zette médicale de Paris, 23 décembre 1882, n» SI, p. 643.) 

Après avoir donné la relation clinique et anatomo-pathologique de ce 
fait, j’ai insisté sur ce qu’une lésion unique, bien circonscrite, nettement 









moteur du membre supérieur ; elle a eonürmé également les renseigne¬ 
ments tournis précédemment par Charcot et Pitres, relativement au siège 
du centre cortical des mouvements du facial inférieur. 

51. — Paralysie labio-glosso-laryngc'e ; lésion du noyau propre du 
facial (facial inférieur) et des noyaux moteurs des nerfs mixtes, 
glosso-pharyngien, pneumogastrique, spinal (en collaboration 
avec M. Mathias Duval). {Archives de physiologie, 1879, t. VI, 
p. 735.) 

Dans ce travail, fait en collaboration avec M. Mathias-Duval, j’ai relaté 
une des premières observations de paralysie labio-glasso-laryngée, complé¬ 
tées par nn examen détaillé des centres nerveux. 

Dans le bulbe, les lésions intéressaient à la fois le mynu principal de 
l'hypoglosse et le noyau accessoire de ce même nerf, ce qui constituait une 
preuve nouvelle de l’étroite solidarité de ces deux masses grises, solidarité 
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52.—Contribution à l’étude des localisations cérébrales (trajet intra¬ 
cérébral de l’bypoglosse) (en collaboration avec M. Artaüd). (Ar¬ 
chives de neurologie, 1884, u“* 20 et 21, p. 145 et 296.) 

Ce travail comprend quatre parties, dans lesquelles nous avons étudié 
successivcmeut les troubles de la parole par paralysie des muscles articu- 
lateurs dans leurs rapports: 1” avec des Usions corticales-, 2“ avec des lésions 
du centre mate-, 3" avec des Usions de la capsule interne et du pédoncule ; 
4" avec des Usions de la protubérance. 


De l'ensemble des faits cliniques que nous avons exposés et discutés dans 
notre premier chapitre, nous avons conclu que le 'pied de la circonvolution 
















Il s’agissait donc d’un nouvel exemple d’aphasie par lésion des fibres blanches 
sous-jacentes b la 3" circonvolution frontale gauche, et où il y avait associa¬ 
tion de la glossoplégie ù l’aphasie, association qui est loin d’être rare d’ail- 


S5. — Contribution à l’étude des lésions cérébrales localisées au lo¬ 
bule de l’insula (deux cas d’hémorrhagie et un cas de raniollis- 
sement) (en collaboration avec M. A. Brodeur). {Reoue médicale, 
d882,p. S86.) 

A l’époque où nous avons publié ce mémoire, les exemples de lésions 
bien nettes localisées au lobule de l’insula étaient très rares. Nos trois obser¬ 
vations réalisaient de plus celte particularité intéressante, c’est que les foyers 
d’hémorrhagie et de ramollissement ne s’étendaient pas au delà des limites 
du lobule de l’insula. Elles fournissaient la preuve que les lésions strictement 
limitées à ce lobule se traduisent par une hémiplégie ayant les caractères sui 
vants : hémiplégie totale portant à la fois sur le bras et sur la jambe, sans 
que le tronc ainsi que la face et ses diverses organes soientintéressés ; hémi¬ 
plégie dans laquellele bras est infiniment plus paralysé que la jambe ; hémi¬ 
plégie fiasque, sans contractures, sans troubles de sensibilité, sans particu¬ 
larité spéciale du côté des réflexes cutanés et tendineux ; hémiplégie céré- 
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lu facial inférieur. {Gazette médicale de 
;2,p.6S5.) 

1 d’un nouveau fait clinique propre à nous 
lu centre cortical du facial inférieur. Il 



! les pédoncules cérébellen 
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h. — ATROPHIES MUSCÜLAIRES ET MALADIES AMYOTROPHIQUES 


89.— Atrophies musculaires et maladies amyotrophiques, eonférenees 
faites à la Faculté de médecine de Paris, année 1887-1888. Paris 
1889. Ouvrage couronné par l’Institut. (Prix Lallemand.) 

Cet ouvrage est une monographie complète des atrophies musculaires 
envisagées en elles-mêmes et dans leurs rapports avec d’autres maladies. J'ai 
donné plus haut l’énumération détaillée des chapitres qui le composent. 
C’est, en somme, la première étude d’ensemble qui ail été publiée sur les 
atrophies musculaires circonscrites et symptomatiques et sur les maladies 
amyotrophiques. Voici le plan général que j’ai adopté pour cette étude : 

Après quelques chapitres de généralités sur l’historique de la question, 
sur l’anatomie, la physiologie et le développement des muscles, sur l’étude 
des lésions musculaires qui conduisent à l’atrophie, j’ai tracé une classi¬ 
fication des atrophies musculaires basées è ia fois sur l’élément pathogénique, 
sur le mode de distribution, sur l’étiologie générale des atrophies. 

Cette classification m’a conduit à étudier séparément : 

A. — Les atrophies mmeulaires cireonscrites, les unes de cause locale, les 
autres d’origine neuropathique ; à propos de la symptomatologie de ces 
atrophies circonscrites, je me suis étendu surrélectro-diagnostic, et prin¬ 
cipalement sur les notions techniques indispensables au médecin pour prati¬ 
quer l’exploration des nerfs et des muscles. 

B. — Les atrophies musculaires progressives, et, à propos de cette seconde 
classe, j’ai cherché à préciser ce qu’ii faut entendre par type d’atrophie 
musculaire. J’ai énuméré les principaux types, décrits jusqu’alors, pour en 
faire l’étude détaillée, en opposant le type Aran-Duchenne, d’origine spinale 
(myélopathique), aux types familiaux, paralysie pseudo-hypertrophique, 
type Leyden-Mœbius, type Zimmerlin, type Erb, type Landouzy-Dejerine, 
type Charcot-Marie, — qui, pour la plupart, sont considérés comme étant 
d’origine périphériqùe (myopathique). 

J’ai insisté sur les rapports de ces différents types d’atrophies muscu¬ 
laire progressives ; j’ai résumé ces rapports dans un tableau synoptique 
Raymond. to 
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pour mettre on relief ce qu’avait d’arbitraire la classification née des labo¬ 
rieuses recherches des vingt années précédentes. 

C. — Les atrophies musculaires diffuses. Sous ce nom j’ai englobé les 
maladies amyotrophiques suivantes, dont j’ai fait l’étude détaillée ; para¬ 
lysie spinale infantile; paralysie spinale aiguS de l’adulte; paralysie spinale 
à marche curable et rapide; paralysie spinale antérieure subaiguë et chro¬ 
nique; polyomyélite antérieure chronique ; paralysie générale spinale sub- 
aigüe diltuse de Duchenne. 

Enfin, dans les derniers chapitres de l’ouvrage, j’ai étudié un certain 
nombre de maladies dans la symptomatologie desquelles l’atrophie mus¬ 
culaire joue un rôle plus ou moins important ; syringomyélie, névrites 
multiples à formes amyotrophiques, hémiatrophie de la face, sclérose 
latérale amyotrophique, paralysie glosso-labio-laryngée. J’ai consacré aussi 
quelques pages aux atrophies musculaires d’origine cérébrale, aux atrophies 
musculaires d’origine hystérique, aux maladies de la moelle qui se compli¬ 
quent exceptionnellement d’atrophie musculaire. 

L'ouvrage se termine par des indications pratiques sur le traitement 
général des atrophies musculaires. 

60.— Note sur deux cas de paralysie essentielle de l’enfance. (Société 
de Biologie, 24 avril 1875.) 

Cette note se rapporte à deux observations qui nous avaient élécommu- 
niquées par notre maître Charcot. 

La première concernait un jeune homme de 19 ans qui, à l’ige de 
6mois, avait eu une attaque de paralysie infantile. Cette attaque avait laisséh 
sa suite une hémiplégie gauche ; puis, h 17 ans, le malade avait été pris 
d’une atrophie musculaire du bras et de la jambe du côté droit, h marche 
progressive. Ijà question qui se posait dès lors était de savoir si, sous l’in¬ 
fluence du surmenage musculaire auquel avait été exposé le bras droit du 
malade, la lésion ancienne localisée dans la corne antérieure du côté gauche 





61. — Arthropathies multiples et atrophie musculaire généralisée 

consécutive, en rapport probable avec une infection blennor- 
rhagique. (Société médicale des hôpitaux, décembre 1890 et 
Gazettemédicale. 1891, ii° l.) 

J’ai publiél’observation d’un malade, qui, à la suite d’une blennorrhagie, 
tut pris d'une arthrite aiguë du genou, puis d’arthrites vertébrales, et enfin 
de douleur subaiguë dans les principales articulations des membres ; ces 
arthrites s’accompagnèrent, au fur et à mesure, de parésie et d’atrophie 
musculaire généralisée, celle-ci ayant eu son point de départ au voisinage 
des jointures malades. Cette atrophie, pour moi, n’était pas d’origine mé¬ 
dullaire, mais bien d’origine articulaire, ainsi qu’il ressortait de l’ensemble 
symptomatique présenté par le malade. 

62. — Sur quelque» cas d’atrophie musculaire à marche progressive 

chez des syphilitiques.— Relations éventuelles delà syphilis avec 
l’évolution de la maladie. — Méniugo-myélite musculaire 
diffuse constatée à l’autopsie, dans un cas. ( Société médicale 
des hôpitaux, 3 février 1893. ) 

Cette observation concerne un malade qui a été en observation dans 
mon service pendant plusieurs années, et chez lequel le symptôme domi¬ 
nant était représenté par une atrophie musculaire à marche progressive, 
qui présentait la même distribution que dans le type connu sous le nom- 
d’Aran-Duchenne. Ce malade avait eu la syphilis. A son autopsie,ou a trouvé 
des lésions se rapportant à une méningo-myélite diffuse, ainsi qu’en témoi¬ 
gnent les planches annexées à ma communication. 

J’ai rapproché de ce fait d’autres faits analogues, dont l’un se rapportait 
à un malade en cours d’observation dans mon service. J’ai insisté sur ce que 
tous ces faits présentent un trait commun : tous concernaient des sujets qui 
avaieut eu la syphilis. Je suis parti de là pour montrer que, jusqu’ici, on 
n’a pas tenu suffisamment compte de l'infection ( syphilitique ou autre ) 
dans le développement de certaines formes d’amyotrophies ; j’ai passé en 
revue les raisons qui militent en faveur de l’origine syphilitique de cer- 
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Je fus ainsi amené à rattacher, dans ce cas, i’atrophie : muscuiaire d’o¬ 
rigine saturnine, ainsi que la paraiysie de même cause 01 une lésion de la 
moelle. 



















— Ta¬ 


ri. — MYÉLITES SYSTÉMATIQUES. — TABES DOKSALIS 
MALADIE DE EMEDEEICH. — TABES SPASMODIQUE 

67. — Tabes dorsalis. {Diclionnaire emijclopédique des sciences médi¬ 
cales, 188b, 3» série, t. XX, p. 288.) 

Dans ce travail, j'ai entrepris de faire une étude synthétique des nom¬ 
breux travaux pubiiés en France et à i’étranger, depuis i’époque (1867) où 
avait paru dans le Diclionnaire encyclopédique des sciences médicales, l'article 
ataxie locomotrice, d'Axenfeld. Dans cette étude j’ai faitressortir notamment 
l’importance de la période tabétique, pré-ataxique, de la maladie que jus¬ 
que-là on désignait de préférence sous le nom d’ataxie locomotrice, terme 
dont j’ai fait ressortir l’impropriété. Je me suis particulièrement appesanti 
sur l'étude des signes et symptômes de cette période pré-ataxique, en les 
groupant dans un ordre systématique. 

J’ai insisté, dès cette époque, sur les raisons qui me paraissent plaider 
en faveur du rôle prépondérant de la syphilis dans l’étiologie du tabes. 

Enün, dans le chapitre consacré à l’anatomie pathologique, j’ai réuni 
les faits de tabes incipiens avec examen histologique de la moelle, publiés 
jusque-là, pour montrer que dans les cas de tabes, la lésion des cordons 
postérieurs présente, à ses débuts, une distribution assez régulière, en 
quelque sorte systématique. 

68. — Contribution à Tanatomie pathologique du tabes dorsalis. 
— Sur la topographie des lésions spinales du tabes au début et 
sur la valeur systématique de ces lésions. (Revue de médecine, 
janvierl891,t. XI, p. 1.) 

Dans ce travail, j’ai réuni les principales observations de tabes dorsalis, 
ayant donné lieu à une autopsie à une époque relativement peu éloignée 
du début de la maladie. J’y ai joint un fait tiré de mon service et qui réali¬ 
sait cette particularité curieuse, assez rare, qu’il s’agissait d’un cas de tabes 








ment des systèmes de fibres dans les cordons postérieurs, pour mettre en 
lumière les raisons d’ordre embryogénétique qui militent en faveur de la 
doctrine de la nature systématique des lésions spinales du tabes dorsalis. 

69. — Examen du système ganglionnaire du grand sympathique, 
dans deux cas de tabes dorsalis (chaîne thoracique, ganglions 
cervicaux, ganglions semi-lunaires). Examen comparatif do 
ces mêmes ganglions chez d’autres malades (en collaboration 
avec M. Autauo). {Sociélé de Biologie, 22 juillet 1882.) 

A l’autopsie de deux malades atteints du tabes dorsalis, et qui ont suc¬ 
combé dans mon service, à l’hospice d’Ivry, l’examen histologique du grand 
sympathique nous a fait constater des altérations variées, dont deux ont 
surtout attiré notre attention parce que nous ne les avons pas rencontrées 
dans les ganglions des vieillards morts de maladies étrangères au tabes dor¬ 
salis. C’était, d’une part, l’atrophie des cellules, allant jusqu’à ladestruction 
complète de celles-ci, puis la disparition des fibres de Uemak et la dégéné¬ 
rescence des noyaux. 

Mais nous avons eu bien soin d’ajouter que nous nous abstenions provi- 
. 11 ,...-X.spécifique. 







lures, dans les cas de cette espèce. 


71. —Paralysie spinale aiguë de l’adulte (tropho-myélite antérieure 
aiguë) développée au cours d’une ataxie locomotrice progressive 
(en collaboration avec P. Oolmont). {Gazette médicale de Paris, 
4 mars 1882, n» 9, p. 114.) 


A propos de celte observation, dont le titre suffit à faire ressortir l’in¬ 
térêt exceptionnel, nous nous sommes demandé si, chez ce malade, il y 
avait eu enjeu deux maladies distinctes, ou seulement deux périodes dis¬ 
tinctes d’une seule et même affection. Nous avons conclu en nous ralliant à 
la première interprétation, en supposant que, chez notre malade, une myé- 
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rôle du système du grand sympathigue dans la production d'un certain 
nombre des manifeslations du tabes dorsaiis. 


75. — Etiologie du tabes dorsaiis. {Progrès Médical, mai 1892.) 

Dans cette ieçon, j'ai discuté ia vaieur des causes diverses, prédisposantes 
et ûccasionnelies, qu’on a cru devoir attribuer au tabes dorsaiis, pour 
aboutir à cette conciusion : que dans ie pius grand nombre des cas, ie 
tabes dorsaiis se déveioppe chez des syphiiitiques, mais qu’ii n'est pas 
prouvé, qu’ii est seuiement vraisembiabie que ia syphiiis a une part, di¬ 
recte ou indirecte, au déveioppement de ia maiadie ; ia prédisposition neuro¬ 
pathique intervienfcertainement dans son déveioppement ; enfin, dans un 
petit nombre de cas, reiativement minime, i’exposition au froid et à i’humi- 
dité, ies marches forcées, ies excès vénériens, un traumatisme grave ont 
paru agir comme causes occasionueiies du déveioppement du tabes. 

76. — Forme héréditaire de l'ataxie. Maladie de Friedreich. (Dic¬ 
tionnaire encyclopédique des sciences médicales, 188S, 3* série, 
t. XV, p. 397.) 

Dans ce travail, j'ai réuni tous les faits publiés jusqu’alors et rattachés 
è la maladie familiale décrite en premier lieu par Friedreich et considérée 
à tort comme une modalité de l’ataxie locomotrice progressive. J’ai mis 
en relief les différences cliniques et anatomo-pathologiques qui séparent le 
syndrome de la maladie de Friedreich du tahes dorsaiis. 

Enfin, sans me prononcer sur la nature de la maladie, j'ai fait remarquer 
qu’on avait eu tort de vouloir faire de celle-ci une forme fruste delà sclérose en 
plaques.Ce travail contient la première bibliographie complète de l’affection. 

77. — Tabes spasmodique. (Dictionnaire encyclopédique des Sciences 

médicales, 188S, 3' sérié, t. XVI, p. 417.) 

Dans ce travail, qui comprend une étude critique des faits décrits jus¬ 
qu’alors sous le nom de tabes spasmodique (Charcot), de paralysie spinale 
spaslique (Erb), j'ai entrepris de démontrer les points suivants : 





que, cependant, et malgré que ce syndrome ne réponde pas à une entité 
morbide, il y avait lieu de lui conserver une place dans les cadres de la no¬ 
sologie. 


78. — Sclérose des cordons postérieurs et des cordons latéraux, 
coexistant chez le même malade. Prédominance presque exclu¬ 
sive des symptômes spéciaux à la sclérose des cordons latéraux. 
{Archives de physiologie, 1882, t. Il, p. 4S9.) 

Cette observation rentre dans le cadre des faits décrits sous le nom de 
scléroses systématiques combinées ; elle a présenté cette particularité qu’à un 
moment donné de leur évolution les accidents présentés par le malade ré¬ 
pondaient d’une façon très exacte è la symptomatologie du tabes spasmodique. 

La relation clinique de ce cas se trouve complétée par l'examen histolo¬ 
gique (avec figures) de la moelle, dont les résultats ont établi, d'une façon 
très nette, qu’il y avait en cause deux lésions systématiques juxtaposées, 
intéressant, l’une les cordons latéraux, l’autrô les cordons postérieurs. 
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(?. — MÉNINGO-MÏÉLITES BT MYÉLITES NON SYSTÉMA.TIQDES. 
TUMEURS DE LA MOELLE 


79. — Myélite aiguë bornée à la région cervicale. {Scriélé anato¬ 
mique, 6juin 1873.) 

observation offre ce caraclère particulier qu’il s’agissait d’une 
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$2._Mal de Pott. Compression unilatérale de là moelle, au niveau de 

la région lombaire ; monoplégie de la jambe ; troubles vaso¬ 
moteurs dans ce membre, tels que, sous l’influencede la marche, 
il y a souvent un écart de plusieurs degrés, lorsque l’on compa¬ 
rait la température avec celle du côté sain ; atrophie muscu¬ 
laire considérable. {Société de Biotopie, 2 juillet 1881.) 

Le titre de cette observation fait suffisamment ressortir l'intérêt qu'elle 
présente pour le clinicien. 


83.— Myélite chronique diffuse. {Gazette médicale, 5 janvier 1884, 
n» 1, p. S, et 19 janvier 1884, n“ 3, p.23.) 

Relation très détaillée de l'examen microscopique de la moelle, de 
diverses parties de l'encéphale, et des nerfs périphériques, dans un cas de 
myélite chronique diffuse qui a duré plus de vingt ans. 


84.— Note sur un cas de myélite Iransverse (en collaboration avec 
G. Artaud). {Archives de Physiologie, 1" janvier 1884.) 

Cette note concerne un cas de myélite à début brusque, à évolution sub- 
aiguê ; le malade a été emporté par des accidents septicémiques consécutifs 
à des eschares. A l'autopsie, on a constaté l'existence d’une myélite trans¬ 
verse totale de la partie moyenne du segment dorsal, avec dégénérescence 
secondaire des cordons postérieurs et des cordons latéraux, et intégrité des 
ganglions spinaux et des nerfs sciatiques. 

J'ai discuté les relations éventuelles de cette myélite avec la syphilis. 
J'ai montré que cette observation constituait un argument de plus contre 
la théorie de Samuel qui rattachait le décubitus aigu à une lésion des gan¬ 
glions'spinaux et des nerfs périphériques ; enfin j'ai insisté sur ce que, du 
vivant du malade, on n’avait pas noté de phénomènes pathologiques du 
côté des membres supérieurs, alors que l’autopsie avait révélé l’existence 
d’une dégénérescence ascendante des cordons postérieurs. 
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85. — Deux cas de myélite ascendante observés pendant la convales¬ 

cence delà dothiénentérie. (üeaiie de médecine, 1885, t.V,p. 648.) 

Ce travail contient la relation de deux cas de myélite ascendante sur¬ 
venus pendant la convalescence de lièvres typhoïdes, tous deux terminés par 
guérison. Après avoir analysé les manifestations cliniques présentées par 
mes deux malades, j’ai exposé les raisons qui me portaient à admettre chez 
eux l'existence d’une myélite et non d’une simple affection des nerfs péri¬ 
phériques, myélite d’origine infectieuse. 

86. — Méningo-myélite chronique pseudo-systématique (en collabo¬ 

ration avec M. Tenmeson). (Archives de physiologie, 15 juillet 

1886, n" 5, p. 84.) 

Les symptômes présentés de son vivant par le sujet de cette observa¬ 
tion se rapprochaient de la symptomatologie du tabes spasmodique. Mais 
indépendamment d'une paraplégie spasmodique, ce malade avait eu des 
accidents bulbaires, dysphagie, dyspnée, et des troubles de la sensibilité aux 
membres inférieurs. 

L’autopsie du malade, complétée par l’examen histologique des centres 
nerveux, nous a faitconstater l’existence d'une méningite chronique presque 
annulaire par places, et d’unesclérose combinée, postéro-latérale, s’étendant 
sur toute la hauteur de la moelle et du bulbe. 

Ce fait apportait donc une preuve nouvelle è l’opinion que j’avais sou¬ 
tenue dans mon travail sur le tabes spasmodique, comme quoi le syndrome 
décrit sous ce nom ne répond à aucune lésion anatomique bien définie. Il 
démontrait en outre, qu’une méningo-myélite diffuse peut évoluer sous les 
dehors d’une affection pseudo-systématique. 

87. — Mal dePott cervical. Leptoméningite chronique. Poussée de 

méningo- myélite aiguë, limitée a la partie inferieure du ren¬ 
flement cervical. Hématomyélie. (Revue neurologique, 1893, 
nos 5-6, p. 98.) 

Dans un travail précédent, j'avais divisé les myélites de la tuberculose 
en deux catégories ; 









'avais élé à même d’observer, 


se développer dans le cours 
Jeux catégories distinctes ; 
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1* Myélites chroniques ; 

2‘ Myélites aiguës : a) forme nodulaire — S) forme infiltrée. 

J’ai donné ensuite la relation des observations qui avaient servi de base 
à mon travail dont voici les conclusions : 

1” La tuberculose envahit assez fréquemment la moelle épimére, pour 
nécessiter à l'avenir la recherche méthodique des signes caractéristiques de 
cet envahissement, signes qui sont ceux de myélites de diverses formes 
anatomiques. 

2“ Dans les cas que nous avons observés, la lésion médullaire n'a jamais 
été primitive ; toujours elle s'est montrée dans le cours d'une tuberculose 
plus ou moins généralisée. 

3" L’essai clinique que nous avons tenté montre que les symptômes des 
diverses variétés de myélite tuberculeuse ne diffèrent pas de ceux des 
myélites ordinaires, quel.que soit le point de départ de celles-ci. 


89. — Contribution à l’étude des tumeurs névrogliques delà moelle 
épinière. (Syringomyélie à type spasmodique.) {Archives de 
neurologie, 1893, t, XXVI, p. 97.) 



une scoliose latérale gauche, une atrophie des muscles péri-scapulaires plus 
marquée à droite ; de plus, tous les muscles étaient le siège d’une raideur 
assez intense, et les réflexes étaient exagérés. Je m’arrêtai au diagnostic 
suivant : pachyméningite cervicale hypertrophique. Compression anterieure et 
latérale de la moelle ; myélite transverse consécutive ayant détruit une partie' 
des cornes antérieures. Dégénérescence descendante des faisceauxpyramidaua:.' 
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quer; elle prouve de plus que les troubles de la sensibilité considérés comme 
caractéristiques peuvent ne faire leur apparition qu'à une période très tar¬ 
dive, et, à ce point de vue, elle se rapproche des cas de syringomyélle, 
où ces troubles ont fait défaut jusqu’à la ün. 


f. — NÉVRITES PÉRIPHÉEIQDES 


00. — Névrite sciatique double. Cancer de la colonne vertébrale. 
Compression de la queue de cheval. {Archives générales de mé¬ 
decine, février 1885.) 

Dans ce travail, fait dans mon service à l’hôpital Saint-Antoine, M. Du- 
bief a rapporté une observation intéressante à divers titres. 11 s’agissait 







de la moelle, ce qui explique pourquoi la sensibilité est toujours atteinte; 
de plus, elle est curable ; elle peut avoir disparu avant que les nerfs aient 
repris leurs fonctions. On est ainsi exposé à croire à un cas de névrite 
périphérique primitive, la où, eu réalité, il s’agissait d’un cas de névrite 
consécutive a une méningite médullaire antécédente dont il ne reste plus 
de traces. 


ÿ. — AFFECTIONS DU SYSTÈME NERVEUX EN RAPPORT AVEC • 
LE DIABÈTE 


92. — Note sur un cas d’hémiplégie survenue dans le cours du 
diabète sucré (en collaboration avec M. AuTAcnj. {L’Encéphale, 
juin 1883, p. 257.) 

Ce travail contient la relation d’un cas de diabète sucré compliqué de 
maladie de Bright, dans le cours duquel la malade a été frappée d’une hé¬ 
miplégie. Celle-ci reconnaissait pour cause un foyer de ramollissement de 
l'hémisphère droit du cerveau. A l’autopsie, on a trouvé les lésions de sclé¬ 
rose vasculaire généralisée, qui suffisaient à expliquer le ramollissement 
cérébral ; il y avait donc une raison tangible de l'hémiplégie, contrairement 
à ce qu’on a observé dans quelques cas, de diabète. 

93. — Douleurs fulgurantes et myalgie des membres inférieurs chez 

un diabétique. {Gazelle médicale de Paris, 3 novembre 1881, 
n”45, p. 527.) 

A propos de cette observation, j’ai montré, àune époque où on ne con¬ 
naissait pas encore les rapports du tabes dorsalis et du diabète, que cette 
dernière maladie pouvait compter au nombre de ses symptômes, des douleurs 
fulgurantes. Deux hypothèses étaient possibles pour rendre compte de ces dou¬ 
leurs :celled’unelésionméningée,localiséeauniveau des cordons postérieurs 
delà moelle; celle qui consistait i rapporter les douleurs à une irritation tem¬ 
poraire de la substance grise de la moelle, irritation résultant des modi- 




flcations subies par le sang du fait du diabète. C'est vers cette seconde hy¬ 
pothèse que j'inclinai de préférence. 


h. — NÊVIIOSES : TÉTANIE, TÉTANOS, CHORÉE. 

MALADIE DE THOMSEN. PARALYSIE AGITANTE, HYSTÉRIE. 

94.— Tétanie. {Dictionnaire enryelopêdique des sciences médicales, 
1886, 3‘ série, t. XVI, p. 680.) 

Ce travail comprend une étude d’ensemble sur la tétanie, affection 
connue encore sous le nom de contracture essentielle des extrémités. 
Comme pour le tabes spasmodique, j’ai montré que les faits cliniques, 
publiés sous le nom de tétanie, ne se rapportaient pas à une affection sui 
generis, à une entité morbide, qu’il s’agis.sait là d’un simple syndrome. 
J’ai fait une étude minutieuse des éléments de ce syndrome. 

J’ai montré ensuite que l’anatomie pathologique de la tétanie était à 
créer de toutes pièces, lacune qui n’a pas été comblée depuis. 

Enfin, j’ai passé en revue les diverses médications qu'on a vantées 
contre les accidents paroxystiques décrits sous le nom de tétanie. 


98. Tétanos. {Dictionnaire encyclopédique des sciences médicales, 
1886, 3* série, t. XVII, p. 1.) 

Cet article comprend une étude d’ensemble du iJianos dit médical ou spon¬ 
tané. Dans ce travail, j’ai spécialement insisté sur ce qui est relatif à l’étio¬ 
logie de cette maladie, et, dès cette époque, j’ai fait connaître les travaux de 
Nicolaïer, de Flugge, de Rosenbach, qui ont été le point de départ de la doc¬ 
trine de l’origine bactérienne du tétanos. 


— Danse de Saint-Guy. {Dicltonnatr 
médicales, 1880, 3» série, t.XXV. n. 







97.— Chorée molle chez un garçon de 17 ans, précédée par des 
douleurs, de la fièvre et par une croissance de 7 centimètres 
en huit jours. — Monoplégie et atrophie museulaire du bras 
gauehe. {Société médicale des hôpitaux, 16 mai 1890.) 

Celte observation réalise un exemple de chorée vulgaire [chorea minor), 
avec monoplégie complète et atrophie musculaire du bras gauche. Les phé¬ 
nomènes parétiques ont dominé la scène pathologique. Tout en consta¬ 
tant qu’on connaissait déjh un certain nombre de cas de chorée accompagnée 
de phénomènes de paralysie motrice, j’ai insisté sur la rareté des cas où 






nous, l’amblyopie et l’amaurose Iransitoires sont dues à des troubles de la 
circulation rétinienne occasionnés par la pression qu’exercent sur le globe 
de l’œil les muscles extrinsèques, ou par d’autres troubles circulatoires de 
la base du cerveau, résultant de la compression opérée sur les carotides 
par la contracture des muscles du cou. 


99. — Note sur l’apparition de taches purpuriques symétriques, dans 
le cours d’une paralysie agitante (purpura du vieillard). {Gazette 
médicale de Paris, l”' septembre 1883, n" 3S, p. 409.) 

Dans ce travail, j’ai relaté deux observations de paralysie agitante 









jrésentait des accès de tétanie avec 
la fièvre, chez laquelle les accidents 
)S quel’hyperthermieije suis revenu sur 
Télmie (Dicliomaire enoycbp. des sc. 
décrits sous ce nom, se rapportent non 
, un simple syndrome. J’ai insisté aussi 
tbienlerôle Joué par les prédispositions 
dans le développement des accès de 
-ue de vieille date ; chez elle, l’hystérie 
, et l’affection fébrile intercurrente, ie 
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104. — Ecchymoses et éruptions pemphygoïdes de nature hysté¬ 
rique. {Société médicale des hôpitaux, 26 décembre 1890.) 

Présentation d’une malade, hystérique avérée, chez laquelle on relevait 
tous les stigmates de la grande hystérie ; chez celte malade, des ecchymoses 
apparues à la suite d’une crise d’hystéro-épilepsie persistaient depuis deux 
ans. Ces ecchymoses avaient des formes géométriques très régulières (quadri¬ 
latères, triangles, croissants) ; elles étaient consécutives à des phlyctènes 
analogues à celles que produisent les applications de vésicatoires. 

J’ai montré que ies caractères et l’évolution de ces trouble trophiques 
cutanés prouvaient leur nature hystérique. 

105. — Sur la dissociation de la motilité chez un dégénéré hystérique 
(en collaboration avec M. le D' KœNio). (Société médicale des 
/lopitauæ, 26 juin 1891.) 

Ce travail contient l’observation d’un malade qui présentait à la fois des 
signes de dégénérescence mentale, asymétrie faciale, irritabilité excessive. 
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de rage tardive, j’ai soutenu avecM. Babinski, que les sujets névropathiques 
peuvent présenter des symptômes nerveux simulant tarage.—J’ai cité, à 
l’appui, une observation des plus concluantes. 


i. — PATHOLOGIE MENTALE. 


107. — Sur certains délires (simulant la folie) survenus dans le eours 
de néphrites chroniques. {Archives générales de médecine, mars 
1882.) 

Dans ce travail, j’ai relaté quatre observations de néphrite (trois avec 
autopsie) compliquée d’un délire chronique avec hallucinations de la vue 
et de l’ouïe,qui simulait un délire vésanique. J’ai cherché à montrer : que ce 
délire était symptomatique de l’affection chronique des reins, constatée k 
l’autopsie de trois de mes malades; qu’il s’agissait, en somme, de sujets 
prédisposés, chez lesquels l’intoxication urémique avait engendré le délire 
au même titre qu’elle provoque d’autres accidents cérébraux. D’ailleurs, 
chez mes malades, il y avait eu alternance entre le délire et d’autres mani¬ 
festations de l’urémie. J’ai insisté aussi sur l’erreur qu’on peut être exposé 
à commettre, en prenant pour un aliéné, un malade en proie à un délire de 
longue durée, sous la dépendance d’une intoxication urémique. 

Depuis la publication de ce mémoire, la question de la folie brightique 
a été l’objet de travaux importauts, en France notamment, de la part de 
MM. Dieulafoy, Joifroy, etc. J’y suis revenu moi-même, dans la communi¬ 
cation suivante: 


108. — Relations de l’albuminurie avec les psychoses, à propos d’un 
cas de folie du doute co'iucidant avec une néphrite chronique. 
Un cas de folie brightique. {Soeiélé médicale des h6gitavix,Myiia 
1890.) 

Dans celte communication, j’ai relaté un cas d’albuminurie chronique 
chez une malade atteinte de la folie du doute, avec parallélisme des plus 
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nets entre la marche du trouble mental et les troubles de la sécrétion 
urinaire. En effet, chez cette malade, l’albuminurie et la folie du doute ont, 
pendant une période d’observation de cinq ans, suivi une marche absolu¬ 
ment parallèle, passant toutes deux par les mêmes phases d’aggravation et 
d’amélioration. Je me suis posé la question de savoir quelles relations 
existaient au juste, dans ce cas, entre la folie du doute et l’albuminurie, et 







secondaire, les accidents ultimes ; ii la raréfaction des libres à myéline, 
la démence. 

Enfin j’ai expliqué les difücultés que présentait, dans ce cas, le dia¬ 
gnostic de la tumeur, en montrant la tolérance de certaines régions du cer¬ 
veau, de la région frontale notamment, pour les lésions en foyer. 

HO. — Sur certains cas d’aboulie, avec obsessions interrogatives et 
troubles des mouvements (en collaboration avec M. F.-L. An- 
NiUD). {Annales mé&o-psyc/io/oÿij'Hes,septembre-octobre 1892.) 

A propos d’un malade qui réalisait cette forme de démence, connue sous 
le nom de folie du doute avec délire du toucher, j’ai entrepris, en collabo¬ 
ration avec M. F. L. Arnaud, une analyse d’un certain nombre de 
faits du même genre, pour aboutir h une conception différente de 
celle qui a cours au sujet de la forme de démence en question ; il s’agi- 
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ou encore bien postérieurement à sa guérison, soit enfin successivement 
dans ces différentes conditions. 

8» Le choc morai, qui provoque ia maiadie de Basedow, peut réveiiier 
simultanément les aptitudes délirantes du sujet. Dans certains cas, le goitre 
exophtalmiquelui-mêmeagit.chezun prédisposé, pourfaireécloreles troubles 
psychiques au même titre qu’une cause occasionnelle banale quelconque. 

9" Le goitre exophtalmique est une névrose bulbo-protubérantielle, cons¬ 
tituée par l’exagération et la permanence des phénomènes physiologiques de 
l’émotion. C’est une anomalie psychique, l’émotivité, qui est à la base de la 
maladie. 

10“ Celle-ci n’est souvent qu’un cas particulier des troubles fonctionnels 
qui, chez les dégénérés, frappenttcl ou tel groupe des centres corticaux (psy¬ 
chiques, psycho-moteurs, sensitifs, sensoriels), bulbaires ou spinaux. Il 
s’agit,dans l’espèce.d’unevéritabledéséquilibration des centres vaso-moteurs, 
qui'coexiste souvent avec des troubles analogues du cêtédes autres centres 
de l’axe cérébro-spinal. 


112. — Sur les rapports de la paralysie générale et du tabes dorsalis. 
{Sociétémédicale des hôpitaux, 8 avril, 6 et 20 mai, 10 juin 1892.) 

A propos d’un malade que j’ai eu en observation pendant treize mois 
dans mon service de l’hôpital Lariboisière, et dont j’ai eu l’occasion de faire 
l’autopsie, complétée par un examen histologique des centres nerveux, j'ai 
abordé la question des rapports de la paralysie générale et du tabes dorsalis. 
J’ai fait un exposé historique de la question, destinée surtout à faire res¬ 
sortir lafréquence de l'association decesdeux maladies chez le même sujet. 
J’ai insisté sur ce que la paralysie générale et le tabes dorsalis ont une étio¬ 
logie commune, dominée par la syphilis eH’hérédité, sur ce que, dans ces deux 












presque au début, les lésions cérébrales commençantes de la paralysie 
générale. 

114. — Tabes et paralysie générale, par Nageotte. (Thèse de Paris, 
1893.) 

Je crois devoiroiterà cette place ce travail d'un de mes élèves, fait sous 
mon inspiration et avec des faits cliniques et anatomo-pathologiques tirés 
pourla plupart de mon service, non seulement parce qu’il représente une 
étude complète, à tous les points de vue, des rapports du tabes dorsalis et 









tique, lorsqu’elles n’existent 
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troubles d’une autre nature qui se sont greffés sur les désordres des sens 
et leur ont survécu? Morel fait observer qu’il est quelquefois nécessaire 
d’interner des malades à la suite du délire pneumonique, et von Krafft-Ebing 
a vu le délire persister plusieurs mois ; d’autre part Griesinger a observé 
l’affaiblissement intellectuel consécutif. Pourtant notre malade apprécie ac¬ 
tuellement à leur juste valeur les troubles psychiques qu’il a présentés et 
ne parait pas avoir de signes d’affaibiissement intellectuel. 

Le traitement a consisté à tonifler le malade et à combattre l’insomnie 
parle bromure et le sulfonal. Une surveillance étroite est toujours néces¬ 
saire dans ce cas, pour éviter le suicide. Une fois les accidents aigus passés, 
les dégénérés doivent suivre des règles hygiéniques rigoureuses ; è leur 
cerveau Invalide, il faut éviter toute surexcitation psychique, toute intoxi- 


H8. — Hématocèle rétro-utérine : grossesse extra-utérine. (Sociéfé 
anatomique, 12 juin 1874.) 

Cette observation,complétée par une autopsie, établissait d’une façon très 
nette, la relation qui existait, dans ce cas, entre l’hématocèle rétro-utérine 
et la grossesse ectopique. 

119. — Maladie de Ménière améliorée en dix jours par le sulfate de 
quinine. {Société de biologie, 1“' mai 187S.) 

120. — Cancer latent de l’estomac ; état cachectique très accusé ; 
éruption généralisée à la surface de la peau, d’apparence eczé¬ 
mateuse. {Archives générales de médecine, juillet 1879, p. 92.) 
Il s’agit d’un malade chez lequel, en dehors de la cachexie et de l’ana- 
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sarque, on n’observait ni signe ni symptôme d’un cancer de i’estomac. La seuie 
explication apparente qu’on trouvM à l’état cachectique était une éruption 
eczémateuse généralisée, compliquant lasénililé. J’ai rappeléàce propos, que 
dans la elmique de mon maître, Vulpian avait rapporté quelques exemples 
de cachexie consécutive à un eczéma de vieille date, genre de faits bien 
connu des dermatologistes. 

L’autopsie a démontré qu’il s’agissait d’un cancer latent de l’estomac, à 
forme d’anasarque. 


■VIII. — Anatomie pathologique et Physiologie 
expérimentale. 


121. —Fragmentsd’auatomie pathologique. {Journaldes connaissances 
médicales, 1884.) 

Ce travail comprend une série de leçons que j’ai faites sur les questions 
suivantes ; 

Cancer du foie. 

Syphilis tertiaire probable et ses diverses manifestations. 

De l'anatomie pathologique des tumeurs. 

Conditions palhogéniques de l’albuminurie. 

122. — Anatomie patholo^que du système nerveux. Cours complé¬ 
mentaire professé à la Faculté de médecine de Paris pendant 
l’année scolaire 1883-1884. Paris, 1886, volume de 460 pages, 
avec 114 figures intercalées dans le texte et 2 planches en chro¬ 
molithographie. 

Ces leçons, qui s’adressaient à des débutants, avaient un but exclusif de 
vulgarisation. Je me suis attaché à initier mes auditeurs aux notions indis¬ 
pensables à l’étude des lésions du système nerveux, à la physiologie et à 
l’anatomie générale du système nerveux. 
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J’ai exposé ensuite, dans un ordre systématique, ies notions éiémentaires 
concernant l'anatomie pathologique des méninges, des centres nerveux, des 
nerfspériphériques et desorgaues des sens,en objeotivisautlepluspossiblecet 
enseignement, grâce à de nombreuses planches et préparations anatomiques 
ou histologiques quej’ai fait passer sous les yeux de mes auditeurs et dont 
la plupart se trouvent reproduites dans le livre oh ont été recueillies mes 

J’ai donné plus haut l’énumération des sujets traités dans ces leçons. 


123. — Sur l’origine des fibres nerveuses excito-sudorales de la peau 
de la face (en collaboration avec Vulpian). {Académie des 
Sciences, 1 juillet 1879). 








124. — Recherches expérimentales sur la pathogénie des atrophies 
miisciilalresconsccutivosaux arthrites traumatiques. {Revue de 
médecine, 1890, t. X, p. 374.) 

Ce travail contient l’exposé des expériences que j’ai faites dans le labo¬ 
ratoire de M. François Franck, au Collège de France, pour élucider lapatho- 


SECTION VI 


AÆission soieiitiliq.ue 


En 1889, j’ai été chargé par le ministre de l’Instruction pu¬ 
blique, d’une mission officielle, dont le but était l’éiude des maladies 
du système nerveux en Russie. Dans le cours de cette mission, j’ai 
visité un certain nombre de laboratoires consacrés aux études biolo¬ 
giques, et j’ai eu l’occasion de prendre connaissance des nombreux 
travaux dont les médecins russes avaient enrichi l’anatomie, la phy¬ 
siologie et la pathologie du système nerveux, dans le court espace 
de quelques années. En donnant un aperçu de ces travaux, ignorés 
pour la plupart en France, dans le rapport dont on trouvera une ana¬ 
lyse ci-dessous, j’ai voulu mettre sous les yeux du public médical 
français, des preuves de l’activité intellectuelle qui règne dans les 
centres tiniversitaires russes. En même temps, j’ai tenu à témoigner 
publiquement de ma reconnaissance pour les nombreuses marques 
de sympathie que j’avais recueillies dans le cours de ma mission, et 
qui s’adressaient à mon pays beaucoup plus qu’à ma personne. 

Voici un aperçu sommaire du rapport que j’ai adressé au mi¬ 
nistre de l’Instruction publique au retour de ma mission. 



Dt les quelques 
Ces travaux, je 


Jéphale : anoma- 
re d’un système 
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Dans un quatrième chapitre, je me suis occupé des travaux relatifs aux 
lésions du système nerveux, lésions produites par des intoxications, par 
des décharges d’électricité statique; altérations du système nerveux central 






SECTION VII 


Thèses Inspirées par moi 
ou faites avec des documents tirés de mon service.' 


Thérapeutique, 

De la curabihte de certaines formes de cirrhose atrophique du 
foie, par le D' Ribeton. — Paris, 1883. 

Étude sur le sulfonal, par le D'DADTHniLLE. — Paris, 1889. 
Traitement de la tuberculose par le tannin, par le D'Berteand. 


Pathologie générale et pathologie médicale. 

Essai sur la pathogénie des hémorrhagies dans les maladies 
infectieuses, par le D' Gikard. — Paris, 1885. 

De l’évolution de la syphilis chez les albuminuriques, par le 
D’A. Rayai. — Paris, 1886. 

Contribution à l’étude de la myocardite interstitielle et de l’abcès 
du cœur, par C. Stevehel. — Paris, 1882. 
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Contribution à l’étude de la sclérose pulmonaire dans certaines 
lésion? cardiaques, par le D'Louis Lebrun. — Paris, 1882. 

La mort rapide par œdème cérébral chez les vieillards atteints 
de néphrite interstitielle, parle D' Descuand. — Paris, 1883. 

Contribution à l’étude des paralysies dans l’urémie, par le D'G. 
Bernard. — Paris, 188b. 

Des manifestations laryngées aiguës du rhumatisme, par le D'R. 
Archambault. — Paris, 1886. 

Contribution à l’élude des hémorrhagies dans les néphrites, par 
le D' E. Launois. — Paris, 1886. 

Sur un cas d’asystolie aiguë par dilatation cardiaque, par le D' 
Th. Isman. — Paris, 1888. 

De la forme ascitique de la péritonite tuberculeuse, par 
M”* Sophie Lichtermann. — Paris, 1890. 

Des pleurésies tuberculeuses, par le D' P. Piotay. — Paris, 
1890. 


Pathologie nerveuse. 

Des lésions du lobule de l’insula, par le D' Perdrier. — Paris, 
1882. 

Des diverses hémorrhagies consécutives aux lésions des centres, 
nerveux, par leD' F. A. Langlois. — Paris, 1882, 

De la chute des ongles et des dents dans l’ataxie locomotrice et 
le diabète, par le D' Bonieux. — Paris, 1883. 

Note sur un cas de myélite chronique à diagnostic douteux 
(sclérose latérale amyotrophique ou sclérose en plaques), par le 
D' Manuel L’Héritier de Chazelles. — Paris, 1883. 

Paralysie glosso-labiée d’origine cérébrale, par le D' Constantin 
PutCA— Paris, 1883. 







Sur une des formes frustes de la sclérose en plaques disséminées, 
par le D' Ch. Barbaud. — Paris, 1883. 

Étude sur les différentes formes de myélites tuberculeuses, par 
le D' L. VoiSENET. — Paris, 188S. 

Contribution à l’étude des paraplégies par troubles de circula¬ 
tion de la moelle, par le D'A. C. Meukieu. — Paris, 1885. 

Étude sur les méningo-myélites chroniques, par le D’C. Behier. 
— Paris, 1886. 

Essai sur la nature des lésions dans la maladie de Parkinson, 
par leD'DoBiEF. — Paris, 1889. 

Déformation particulière du tronc causée par la sciatique, par 
le D' Texier. — Paris, 1888. 

La névralgie brachiale double, par le D' Nourric. — Paris 
1888- 

Contribution à l’étude de laméningite tuberculeuse du nouveau- 
né et de l’adulte, par le D’ Ai. Juviony. — Paris, 1886. 

Contribution à l’étude de la sclérose latérale amyotrophique, 
maladie de Charcot, par le D' A. L. Floramd. — Paris, 1887. 

Contribution à l’étude clinique de la méningite tuberculeuse à 
forme de delirium tremens, par le D'F.A. SornaS. —Paris, 1887. 

Quelques considérations sur la paralysie générale spinale à mar¬ 
che rapide et curable, par le D’ Farikes. — Paris, 1889. 

Du pseudo-mal de Pott hystérique, par le D'S. Merlin. — Paris, 
1889. 

De l’anesthésie hystérique, contributions à l’étude des associa¬ 
tions morbides en pathologie nerveuse, par M. IuD’AbrellesdePal- 
ladines. — Paris, 1889. 

Étude clinique et expérimentale sur les amyotrophies réflexes 
d’origine articulaire, par le D'R. Déroché. —Paris, 1890. 

De l’œdème hystérique, par le D' P. Trintionan. — Paris, 
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De la claudication intermittente d’origine vasculaire, par le 
D'DEtAONAY. — Paris, 1890. 

Étude clinique sur la maladie de Thomsen, par le D'F. Déléage. 

— Paris, 1890 (1). 

Étude sur les troubles de la sensibilité dans les affections ner¬ 
veuses (dissociation syringomyélique), par le D' F. Caillet. — Paris, 

1891. 

Sur un cas de paralysie alterne hystérique simulant le syndrome 
Millard-Gubler, par le D' Tournant. — Paris, 1891. 

Considérations sur l’astasie-abasie, par le D'P. Maigre. — Paris, 

1892. 

Contribution à l’étude de la syringomyélie à propos d’un cas 
de syringomyélie avec manifestations bulbaires, par le D' Raichhne. 

— Paris, 1892. 

Contribution à l’étude des tumeurs des méninges rachidiennes, 
anatomie pathologique, symptomatologie, traitement chirurgical, par 
leD' OüSTANioL. — Paris, 1892. 

Essai sur la pathogénie de la maladie d’Addison, par le D' Ghaï. 

— Paris, 1893. 

Du tremblement essentiel héréditaire et de ses rapports avec la 
dégénérescence mentale, par le D' Hamaide. — Paris, 1893. 

Tabes et paralysie générale, par le D' J. Nageotte. — Paris, 

1893. 


(!) Ce travail contient la description histologique des aitérations musculaires 
qu’on trouve dans ia maladie de Thomsen. L’étude anatomique, une des pre¬ 
mières en date, a été faite à l’aide d’une hiopsle. 
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